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Vitamin D ve Kardiyovaskiiler Hastalik
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Ozet

Vitamin D (VD) eksikligi diinyada ve Turkiye’de yaygin bir
saghk sorunudur. GlUnimizde otoimmin hastaliklar,
inflamatuar barsak hastaligl, romatoid artrit, multipl
skleroz, diyabet, kanser, psoriasis ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin olusmasinda D vitamini eksikliginin roll
oldugu  bilinmektedir. ~Son  zamanlarda yapilan
calismalarda disik VD dizeylerinin kardiovaskiler risk
faktorleri (yas, obezite, diabetes mellitus, metabolik
sendrom, kronik bobrek hastaligl) ile iliskili oldugu
sonucuna varilmistir. Dahasi VD eksikliginin karotis intima
media kalinhgindaki artis, endotelyal disfonksiyonu ve
koroner arter kalsifikasyonu gibi subklinik kardiyovaskuler
hastaliklar ve total mortalitedeki artis ile iliskisini gbsteren
¢alismalar da vardir. Bu derlemede son calismalarda
vitamin D ile hipertansiyon, obezite, tip 2 diyabet, kronik
bobrek hastaligl, dislipidemi, ve endotelyal disfonksiyon
gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliskiyi

Abstract

Vitamin D (VD) deficiency is a common health problem
both in Turkey and worldwide. Today, it is known that
vitamin D deficiency plays a role in the occurrence of
autoimmune diseases, inflammatory bowel disease,
rheumatoid arthritis, multiple sclerosis, diabetes, cancer,
psoriasis and cardiovascular diseases. In recent studies, it
has been concluded that low VD levels are associated with
cardiovascular risk factors (age, obesity, diabetes mellitus,
metabolic syndrome, chronic kidney disease). Furthermore,
there are studies showing the correlation between VD
deficiency, and increase in carotid intima-media thickness
and subclinical cardiovascular diseases such as endothelial
dysfunction and coronary artery calcification and increase
in total mortality. We summarize the most recent studies
evaluating the relationship between vitamin D and the
presence of cardiovascular risk factors, including
hypertension, obesity, type 2 diabetes mellitus, chronic

ozetledik. kidney disease, dyslipidemia and endothelial dysfunction.
Anahtar Kelimeler: Vitamin D, kardiyovaskiler hastaliklar, Keywords: Vitamin D, cardiovascular  diseases,
kardiyovaskdler risk faktorleri. cardiovascular risk factors.
Giris
diyabet, bircok kanser c¢esidi ve kalp
Vitamin D (VD) yagda ¢oziinen vitamin olup ya hastaliklarinin ~ olusmasinda D  vitamini

besinlerle alinir ya da cildimizde glines 1s1ginin
etkisi ile olusur. Klasik vitaminlerden farkh
olarak viicutta sentezlenir ve dolayisiyla
hormon olarak ta adlandirilmaktadir. Vitamin
D’nin blylik bir kismi giines isinlari sayesinde
ciltte sentezlenir. Glnes 1sigina vyeterli
maruziyet oldugu silirece viicudun tim ihtiyaci
sentez edilebilir. Vitamin D kemik, barsak,
bobrek ve paratiroid bezler tizerine gosterdigi
fizyolojik  etkilerle  kalsiyum ve fosfor
metabolizmasini diizenler.

Son yillarda yapilan c¢alismalar D vitamininin
kemik, barsak, bobrek ve paratiroid bezleri
Uzerine gosterdigi fizyolojik etkilerle kalsiyum,
fosfor ve kemik metabolizmasi lzerindeki bildik
etkilerinden baska daha bir¢ok fonksiyonu
oldugunu gostermistir. Ginlimizde otoimmin
hastaliklar, inflamatuar barsak hastaligi (iBH),
romatoid artrit (RA), multipl skleroz (MS), tip 1

eksikliginin roli oldugu saptanmistir (1).
Vitamin D eksikligi klinigi ve tanisi

Vitamin D eksikliginin ¢ogu asemptomatik
olmakla birlikte halsizlik, genel viicut agrisi
siktir. Derin ve uzamis D vitamini eksikliginde
klinik bulgular kalsiyum dasuklugi ile iliskilidir
(uyusma, tetani, kasilma vs.). Kemik
yogunlugunda azalma, osteoporoz,
osteomalazi, kemik-kas agrilari, kas glgstizlUga,
dengesizlik izlenebilir.

25(0OH)D3 vyari omriu 2-3 hafta olup VD
diizeylerini yansitan belirtectir ve D vitamin
rezervini gosterir. Tani ve tedavide 25(0OH)D3
dizeyinin kullanilmasi o6nerilir. 1,25(0H)2D3
yart Omri  kisa olmasi (4 saat), kan
konsantrasyonunun c¢ok disik olmasi ve
nedeni ile rezervi yansitmaz tani ve tedavi
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takibinde  kullanilmasi  6nerilmez. Serum
25(OH)D duzeylerine gére VD durumu: >30
ng/ml yeterli, 20-30 ng/ml VD yetmezligi, <20
ng/ml VD eksikligi, <10 ng/ml ciddi eksiklik
olarak tanimlanmaktadir (2).

D vitamini yetersizligi icin toplum taramasi

Oonerilmemektedir. Yiksek riskli
kisilerde25(0OH)D3 dizeyi 6lglilmesi o6nerilir. D
vitamini  eksikligi  riski  ylksek olanlar:
Osteomalazi-rasitizm, osteoporoz, kronik

bobrek yetmezligi, kronik karaciger yetmezligi,
malabsorbsiyon sendromlari, hiperparatiroidi,
ilaglar (antiepileptikler, glukokortikoidler vs.),
gebelik ve wuzun laktasyon doénemi, disme
dengesizlik 6ykisu olanlar, nontravmatik
kiriklari olanlar, obezler vs. olarak sayilabilir.

Vitamin D Tedavisi ve takibi

25(0OH)D3 duzeyi 20 ng/ml altinda olan
yetiskinlere D vitamini yiklemesi yapiimalidir.
25(0OH)D3 dizeyi 20-30 ng/ml arasinda ise
idame doz ile baslanabilir. Yikleme olarak 8
hafta boyunca haftada bir kez 50000 U vitamin
D ( Devit-3 damla bir sise (50.000/15 ml) ekmek
Gzerine dokilerek 1 seferde alinabilir)
verildikten sonra glinde 1500-2000 IU idame ile
devam edilmelidir. Tedavi baslandiktan 3-6
hafta sonra serum  25(OH)D3  dizeyi
Ol¢lilmelidir. Eger hedef diizeye ulasilamamissa
ek doz verilebilir. Serum seviyesi 30 ng/ml
altinda kalanlarda gastrointestinal emilim
problemleri  veya  tedavi uyumsuzlugu
duslintlmelidir. Obezlerde, VD metabolizmasini
hizlandiran ila¢ (glukokortikoid, antiepileptik)
ilagc kullananlarda yikleme ve idame dozu 2-3
kat fazla olmalidir (8 hafta 100.000 IU/hafta
ardindan 3000-6000 IU idame).Tedavide hedef,
serum 25(0OH)D3 vitamin diizeyini 30-50 ng/ml
seviyesinde tutmaktir.

D vitamini serum dizeyi 150 ng/dl Gzerinde
olmasi D vitamini intoksikasyonu olarak
tanimlanir. En sik nedeni yiksek doz D3, D2
kalsitriol veya D vitamini analoglari alinmasidir.
Klinik belirtileri hiperkalsemiye aittir. Kalsitriole
bagl hiperkalsemi ilacin yari émrinin kisa
olmasi nedeni ile ilag kesildikten 1-2 giin iginde
geriler. Bu silre icinde serum fizyolojik ve
didretik ile serum kalsiyum dizeyleri kontrol
altina alinabilir (3).

Vitamin D ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiler hastaliklar(KVH)ile VD iliskisi
en ¢ok arastirilan hastaliklardandir. ilk olarak
1981 yilinda Scragg R, kardiyovaskiiler
mortalitenin  mevsimsel olarak  degisim
gosterdigini ve UVB isinlarinin kardiyovaskuler
risk Uzerine pozitif ve koruyucu etkileri
oldugunu bildirmistir (4). Cok sayida gozlemsel
cahsmalar, ileriye donik meta-analizler ve bazi
girisimsel calismalar D vitamini eksikligi ile
kardiyovaskiler hastaliklar ve risk faktorlerinin
olasi baglantisini gostermistir (5,6). Ratlarda
yapilan bir calismada aktif D vitamininin
kardiyomiyositlerin relaksasyonunu
hizlandirdigi ve kalbin diyastolik fonksiyonlarini

iyilestirdigi gosterilmistir (7). Kiltire
kardiyomiyositlerde VD metabolitlerinin
antihipertrofik ve antiproliferatif etkileri

gosterilmistir (8, 9).

D vitamini eksikligi, kalsiyum dengesinin
bozulmasina ve sekonder hiperparatiroidizme
neden olur. PTH kan basincini artirir ve ani
kardiyak olim dahil kardiyovaskiler olaylar ve
mortalite ile iliskilidir (10). Vitamin D
metabolitleri RAAS slipresyonu, antiproteiniirik
etki, immun modulator ve antiinflamatuvar etki
gostererek  renoprotektif  etkiler  saglar.
Randomize kontrollii 281 diyabetik nefropatili
hastadan olusan bir ¢alismada parikalsitoliin
(sentetik bir vitamin D analogu)albuminiriyi
azalttigi gosterilmistir (11).

Pittas ve arkadaslari 2010 yilinda 9 prospektif
gozlemsel c¢alismayl iceren bir metaanaliz
raporlamislardir. Bu rapora gore, 9 calismadan
5’inde diisuk VD diizeyleri ile yiuksek KVH riski
iliskisi vardi (12). “Framingham Offspring
Study” calismasinda KVH 6ykiisi olmayan 1739
katilimci ortalama 5,4 yil takip edilmis, 25(OH)D
diisik olanlarda KVH’lara bagh olaylarin %53-
80 daha fazla oldugu saptanmistir (13). Benzer
sekilde 18225 erkekten olusan baska bir vaka-
kontrol c¢alismasinda 25(OH)D dizeyleri 15
ng/mLl’den dlsik olanlarda >30 ng/ mL
olanlara gore miyokard infarktlst (MI) riskinin
arttigl bulunmustur (14). Baska bir ¢alismada,
koroner anjiyografi yapilan 3258 hasta
ortalama 7,7 yil takip edilmis, 25(0OH)D diizeyi
disik olanlarda kardiyovaskiiler mortalite ve
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tiim nedenlere bagh mortalite 25(0H)D dizeyi
normal olanlara goére anlamli olarak daha
yiksek bulunmustur (15).

Vitamin D ve Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri
Hipertansiyon

Prospektif calismalarda ve gozlemsel
¢alismalarin meta-analizlerinde VD duzeyleri
yiksek kan basinci duzeyleri ile iliskili
bulunmustur. Bu iliskinin olasi
mekanizmalari;1- Vitamin D dizeyleri ile RAAS
aktivitesi arasindaki ters oranti, 2- Vitamin
D’nin endotel fonksiyonlarina yonelik iyilestirici
etkisi, 3- Sekonder hiperparatiroidizmi
onlemesidir (16,17). Bu kapsamda vyiiksek
paratiroid hormon dizeylerinin VD eksikliginin
bir sonucu oldugu, miyokardial hipertrofi ve
ylksek kan basinci dizeyleri ile iliskili oldugu
unutulmamalidir (18).

Kunutsor ve arkadaslari, yaptiklari genis meta-
analizde, bazal serbest serum VD duzeyleri ile
hipertansiyon (HT) riski arasinda anlaml ters
oranti oldugunu gostermislerdir (19). Son
dénemde yapilan birkag ¢calismada VD ‘nin kan
basinci Uzerine etkisini degerlendiren cesitli
calismalarda farkli sonuglar ¢ikmistir (20,21).
Larsen ve arkadaslari yaptiklari randomize
kontrollii ¢calismada 130 HT hastasina 20 hafta
boyunca 3000 IU VD replasmani sonrasi, 24
saatlik kan basinci degerlerinde anlamli diisis
saptamamislardir. ilging olarak sadece VD
eksikligi olan hastalarin analizinde, 25(0OH)D3
dizeyleri 32 ng/ml’den dusik, 92 hastada
sistolik ve diastolik kan basinci seviyelerinde
anlamli disis tespit etmislerdir (20). Benzer
bulgulari Forman ve arkadaslar vyaptiklari
¢alismada saptanmislardir (21). Bu sonuglar VD
suplementasyonunun ozellikle normotansif ve
normal serum VD dizeyleri olan hastalardan
ziyade hipertansif ve VD eksikligi olan
hastalarda etkili oldugunu gostermektedir.

Obezite

Obesite ile VDeksikligi yakindan iliskilidir (22).
Obezlerin fiziksel gérintileri nedeniyle glinese
fazla c¢ikmadiklari veya fazla olan vyag
dokusunda VD'nin fazla tutulmasiyla metabolik

olarak kandan arindirildigi ileri slrilmustir
(23,24).

Birgok arastirma erigkin obezitesinin 25(0OH)D3
dizeyleri ile ters orantili oldugunu gostermistir
ve adipogenezin 1,25(0H)2D3 ile inhibe oldugu
ileri stirGImustdr (25).

Bir arastirmada serum 25(0OH)D3,
antropometrik Ol¢limler, vicut yagl ve doruk
kemik kutlesi olciimleri yapilmis; viseral,
subkiitan yag ve total viicut yaginin DEXA ile
Olgimleri arasinda c¢ok kuvvetli negatif bir
korelasyon oldugu saptanmistir. Ayrica, normal
serum 25(OH)D3 dizeyleri olan kadinlarda,
disuk olanlara gore vicut agirhg, vicut kitlesi;
bitin bolgelerdeki 6lclilmis yag miktarlari
daha distik bulunmustur (26).

Vitamin D eksikligi ile epidemiyolojik veriler
gdzden gecirildiginde, metabolik sendromun
bitin elementleri ile 25(0OH)D3 dizeyleri
arasinda ters bir iliski oldugu anlasiimistir.
NHANNES  poplilasyonu  datasi  gézden
gecirildiginde vyillar icerisinde hipertansiyon,
obezite, insilin direnci ve glukoz
intoleransindaki artma ile birlikte, 25(0OH)D3
dizeylerinde meydana gelen diisme ve ayni
zaman dilimi icinde BKi artis gdzlenmistir (27).
Arastirmalar intestinal by-pass geciren morbid
obezlerde 25(OH)D3 dizeylerinin yikseldigi
gosterilmistir, bu da yag dokusunun normal
25(0OH)D3 diizeylerinde siiratle kaybedildigini
gostermektedir  (28). Dusik  25(OH)D3
dizeylerinin obezite ile birlikteliginin nedeni;
yagda eriyen VD’nin deride sentez edildikten
sonra mevcut olan asirn yag dokusundaki
yayllimi nedeniyle dolasimdan arindirildigini,
kismen de VD’nin bu depolarda tercihan
yerlesmesi nedeniyle oldugu dasindlebilir.
insanlarda heniiz test edilmemis olmasina
karsin normal diyet alan farelerde yapilan
deneyler VD eksikliginin  vicut agirlhigini
artirdigini ve vitamin D reseptoriinde (VDR)
veya CYP27B1 hidroksilaz null mutasyonlari
olanlarda, tersine viseral yag birikimini ve kilo
alimini  6nledigini gbstermistir. Vitamin D
reseptori Gzerinden viicut yaginin bu artisinin,
bir ileri besleme (feed forward) tarzinda VD
eksikligini daha da artirdigi ileri stridlmustar
(29).
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Glukoz Metabolizmasi ve Tip 2 Diabetes
Mellitus

Gozlemsel calismalarda dislik serum 25(0OH)D3
dizeyleri ile diabetes mellitus ve metabolik
sendrom iliskisi gosterilmistir. Bunlar; 1-Yag
dokusunda VDR ekspresyonunun gosterilmesi,
2- Vitamin D’nin yagda solubl olmasi ve yag
dokusunda depolanmasi, 3- Blyik kohort
¢alismalarinda artan viicut yagl orani ve viicut
kitle indeksi ile VD diizeyi arasinda ters iliski
oldugunun gosterilmesi, 4- Hayvan
¢alismalarinda VD’nin inslilin sentezi ve
sekresyonunu modiile ettiginin gosterilmesidir.
Aktif D vitamininin invitro olarak B hiicrelerinde
ve fare modellerinde kalsiyum aligverisini
dizenledigi gosterilmistir. Ayrica, aktif D
vitamininin adipozitlerde intrasellliler iyonize
kalsiyum sinyalizasyonunu modiile ettigine
dair, uncoupling protein-2 (UCP-2) proteinini
inhibe ederek lipolizi azalttigi ve lipogenezi
artirdigina dair gtcli kanitlar vardir (30).
Vitamin D reseptoriinden yoksun farelerde tiim
yag kitlesinde azalma, serum leptin dlizeyinde
azalma ve enerji harcamasinda artis
gosterilmistir.  Yastan bagimsiz olan bu
degisikliklere uncoupling protein-1 (UCP-1) gen
ekspresyonunda artis ve yagsiz fenotip eslik
etmistir (31,32).

Pittas ve arkadaslarinin sundugu ‘Nurses Health
Study’ adli prospektif bir kohort galismasinda
kadinlarda 25(0OH)D3 diizeyleri ve glukoz
intoleransi 20 yil boyunca takip edilmis, VD ve
kalsiyum aliminin tip 2 diyabet gelisme riski ile
ters iliskili oldugu bulunmustur. Ote yandan
Dutta D. ve ark. yaptiklari c¢alismada VD
tedavisinin prediyabetlerin tip 2 diyabete
ilerlemesini  yavaslattigi insllin  direncini,
sistemik  inflamasyonu ve  dislipidemiyi
iyilestirdigini gdstermislerdir (33). Deleskog ve
ark. 25(0OH)D3 diizeyi yiiksek olan prediyabetli
hastalarin diyabete ilerleme riskinde dusls
oldugunu rapor etmislerdir (34). Ayrica giinde 3
veya daha fazla porsiyon sit tiketenlerde
giinde sadece 1 porsiyon tiketenlere gore
diyabet riskinin diisiik oldugu saptanmistir (29).
Devaraj ve arkadasglarinin yakin zamanda
yaptigl calismada VD diizeyleri ile prediyabet
arasinda iliski saptanmistir (35). Obez Afrika

dizeyleri, yaglanma artisi, obezite ve insilin
direnci ile korele bulunmustur (36). 2008’de
yapilan randomize, plasebo kontroll
¢alismada, 2291 postmenapozal kadina 400
IU/gln VD ve 1000 mg/gun kalsiyum verilmis.
Ortalama 7 yil takip sonrasi diyabet gelisim riski
degismemistir (37). Baska bir metaanalizde de
VD suplemantasyonunun glisemik durumu
etkilemedigi bildirilmistir (30). Von Hurst ve
arkadaslarinin  yaptigi randomize, plasebo
kontrolli ¢alismada insidlin  direnci olan
nondiyabetik kadinlarda 4000 IU/glin VD3'lin 6
ay slre ile verilmesi plaseboya gore insilin
duyarliigini anlamh olarak iyilestirmistir (38).
RECORD c¢alismasinda yaslari 70 yasin lzerinde
olan 5292 kisiye osteoporoza bagl fraktirlerin
onlenmesi icin 800 IU/glinVD3 ve 1000 mg
kalsiyum verilmis, 3 yil takip sonrasi tip 2
diyabet gelisimi agisindan anlamh bir fark
goralmemistir (39). Jorde R ve arkadaslarinin
yaptigl randomize plasebo kontrolll ¢alismada
yaslari 21-70 arasi 438 obez kadina 20000
IU/hafta  veya 40000 IU/hafta VD3
suplemantasyonu vyapilmis, glukoz toleransi
acisindan  gruplar arasinda anlamli  fark
gorialmemistir (40).

Lipitler

Bazi gozlemsel galismalar VD eksikligi ile distik
HDL kolesterol, yliksek trigliserid ve apoprotein
E dlzeyleri arasinda iliski  oldugunu
gostermektedir (41,42). Yine VD diizeylerinin
ve kan lipidlerini degerlendiren genis prospektif
bir galismada dlsik vitamin D dizeyleri ile
hiperkolesterolemi arasinda anlamh iliski
gosterilmistir (43).Schnatz PF ve ark. 2014 Mart
ayinda postmenopozal kadinlarda yaptiklar
calismada kalsiyum/VD desteginin 25(OH)D3
konsantrasyonlarini arttirdigini ayni zamanda

LDL-kolesterol seviyesini azalttigini
gostermisler. Bu calismada kadinlarin
25(0OH)D3 diizeyinin artmasiyla HDL

kolesteroliinde artma, LDL kolesterol ve
trigliserid dizeylerinin azalmasiyla iyi bir lipid
profiline sahip olduklarini gostermislerdir (44).
Son zamanlarda kan lipidleri Uzerine VD
suplementasyonunun etkisini degerlendiren
bazi klinik ¢cahsmalarda celiskili bulgular elde
edilmistir (45,46). Bu ¢alismalarin sonuglari VD

kokenli  Amerikali  adolesanlarda  disuk eksikligi ve olumsuz lipid profili arasindaki
25(0H)D3  dlzeyleri; dustk adiponektin nedensel iliski Uzerindeki disinceyi
Abant Med J 2015;4(4):428-435 431



Ucan B ve ark.

gliclendirmektedir. Ancak, yine de bu alanda
genis, iyi dizayn edilmis bir calisma heniz
yaptimamistir.

Kronik Bobrek Hastaliklari

Kardiyovaskuler hastaliklar son dénem boébrek
yetmezligi (SDBY) olan hastalarda en onemli
o6lim nedenidir. Vitamin D eksikligi SDBY
gelisimi icin bagimsiz bir risk faktoridir.
Hemodiyaliz hastalarinda kot VD durumu ile
endotel disfonksiyonu iliskisi gésterilmistir (47).
SDBY olan hastalarda VDR gen polimorfizm’inin
sol ventrikdl kitlesi ile iligkili oldugu ve ventrikdil

hipertrofisi  progresyonunu  6ngordirdigu
gosterilmistir  (48). Kronik Boébrek Hastalig
(KBH) olan  hastalarda  yapilan  klinik

calismalarda koétid VD durumunun koroner
vaskdiler kalsifikasyon, kalp yetmezligini iceren
kalp hastalklarn ve kardiyovaskiler mortalite
icin  bagimsiz bir risk faktori  oldugu
gosterilmistir. Diyabetik hemodiyaliz hastalari
arasinda distk 25(OH)D3 dizeylerinin ani
kardiyak olumle iliskili oldugu ileri strtlmustar
(49).

Endotel Disfonksiyonu ve Ateroskleroz

Vitamin D reseptorleri endotel hiicresinde
eksprese edilmekte olup, bu da vitamin D’nin
ateroskleroz ve endotelyal disfonksiyon gibi
vaskdiler hastaliklarin patogenezinde rol aldigini
gostermektedir.

Vitamin D vaskiler koruyucu etkilerini; 1- Nitrik
oksit(NO) dretimini arttirarak, 2-Makrofajlarin
koépuk hicrelerine donlisimiini inhibe ederek,
3-Vaskiler diiz kas hiicre proliferasyonunun ve

migrasyonunun azaltarak, 4-Endotelyal
adezyon molekdllerinin ekspresyonunu
tetikleyen inflamasyonun sipresyonunu

yaparak gerceklestirir(50,51).

Yapilan g¢ok kesitli gozlemsel galismalar disik
VD dizeylerinin endotel disfonksiyonu ve
arteriyal sertlik artisi arasindaki iliskisini
gostermistir (52).

Ayrica VD, kemik morfogenetik protein-2
ekspresyonunu  inhibe ederek  vaskiler
kalsifikasyonu onlemektedir. Bu veri koroner
arter Kkalsifikasyonu ile 25(OH)D3 dizeyleri

arasinda ters bir iliski oldugunu ileri siren
bulgularla uyumludur.

Vitamin D’nin vaskiler hastaliklar Uzerine
etkisini gosteren klinik c¢alismalar az olup,
sonuglar tutarsizdir.  Yukaridaki galismalar
VD’nin endotel fonksiyonu Uzerine yapilan bazi
calismalari olup, bu konuda vyapilan tim
calismalar VD’nin endotel fonksiyonlarini
iyilestirdigini gostermemektedir (53,54).

Vitamin D suplementasyonu ve
Kardiovaskiiler Hastaliklar

Az sayida randomize kontrollii c¢alisma ile
VD’nin kardiovaskiler sonuglari
degerlendirilmis olup, tim genis randomize
kontrolli ¢alismalarda VD’nin kemik saglgina
olan etkileri degerlendirilmistir.

Kardiovaskiler olaylar Uzerine VD
suplementasyonuna yonelik karisik sonuclar
veren bazi kiclk c¢alismalar bildirilmesine
ragmen (55) bu randomize kontrolli
calismalarin  metaanalizlerinde plasebo ile
karsilastirildiginda VD suplementasyonunun
kardiovaskiler olaylarda anlamli azalma
yapmadigi gérilmustir (56,57).

Autier ve arkadaslarinin raporladigi randomize
kontrollii ¢alismalardan olusan bir
metaanalizde zayif, yash hastalarda nativ VD
suplemantasyonunun mortaliteyi plaseboya
gbre %7 azalttigi gosterilmistir (58). Baska bir
metaanalizde VD suplemantasyonu anlamli
olmamakla beraber KVH riskini azaltma egilimi
gostermistir (56). Trivedi ve arkadaslarinin
yaptigi randomize, plasebo kontrolli calismada
5 yil boyunca 100000 1U/4 ay VD3 replasmani
yapilmis. Ancak kardiyovaskiler mortalite
acisindan anlamh fark goérilmemistir (59). Daha
blylik bir calismada postmenapozal 36282
kadinaV D3 (400 IU/glin) ve kalsiyum (1000
mg/gin) replasmani yapilmis, ortalama 7 yillk
takipte kardiyovaskiler olaylarda (Ml, koroner
kalp hastaligl, inme) ve mortalitede anlamli bir
etki gorilmemistir (60). Cochrane’nin 2011’den
bu yana randomize kontroli ¢alismalardan
yaptigl derlemede ve meta-analizde, Bjelakovic
ve arkadaglari VD  suplementasyonunun
plaseboya gore istatistiki olarak anlaml olarak
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total mortalite oranlarini

deginilmistir (61).

azalttigina

Vitamin D suplementasyonu siklikla kalsiyum
replasmani ile birlikte verilmekte olup, bu da
calisma sonuglarini yorumlamayi
zorlastirmaktadir. Cunki onceki meta
analizlerde ongoraldigi gibi ozellikle kalsiyum
replasmani artmis kardiyovaskdiler risk ile iligkili
olabilmektedir (62). Bjelakovic ve
arkadaslarinin elde ettigi bu sonug temel
alinarak cesitli gézlemsel calismalarinda one
sirdigl gibi VD eksikliginin  6zellikle yash
popiilasyonda mortalite icin risk faktériudir
(63). Ek olarak, Sanders ve arkadaslarinin
¢alismalarinda gosterdikleri yliksek doz VD
suplementasyonunun dismeler ve fraktlrlerde
artislara neden oldugunun altida cizilmelidir
(64).

Sonug

Bazi epidemiyolojik c¢alismalar D vitamini
eksikligi ve kardiyovaskiler hastalik arasinda
iliskiler gostermistir. D vitamini takviyesinin
kardiyovaskiiler prognozu iyilestirdigini
gosteren kesin  bir kanit yoktur, ancak
¢alismalar devam etmektedir.
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